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Referat:  
Vergleich der Wirksamkeit einer Parodontitistherapie bei moderater oder schwerer 
Parodontitis durch Scaling and root planing (SRP) und adjuvanter systemischer Anti-
biotikaherapie mit Azithromycin versus Amoxicillin/Metronidazol im Rahmen einer kli-
nischen Untersuchung.  
Evaluiert wurden die Daten von 60 Patienten mit moderater oder schwerer chroni-
scher Parodontitis nach SRP und adjuvanter Antibiotikatherapie. Die Gabe der Anti-
biotika erfolgte ab Tag 1 des SRP. Patienten der Testgruppe (n = 29) erhielten drei 
Tage lang Azithromycin, Patienten der Kontrollgruppe (n = 31) sieben Tage lang 
Amoxicillin/Metronidazol. Die Variablen Sondierungstiefe (PD), Attachmentlevel (AL), 
Gingivalindex (GI) und Blutung auf Sondieren (BOP) wurden zur Baseline (t1), nach 3 
Monaten (t3) und 12 Monaten (t4) erhoben und dokumentiert. Zusätzlich erfolgte eine 
biochemische und mikrobiologische Probenentnahme an einem Zahn pro Quadrant 
mit der höchsten Sondierungstiefe zur Baseline (t1), 14 Tage nach SRP (t2), nach 3 
Monaten (t3) und nach 12 Monaten (t4) zur Bestimmung der Matrix-
Metalloproteinase-8- und Interleukin-1ß-Spiegel in der Sulkusflüssigkeit. Zur Analyse 
der Parodontitis-Markerkeime wurden subgingivale Plaqueproben entnommen. Es 
erfolgte eine statistische Auswertung der klinischen, mikrobiologischen und bioche-
mischen Daten. 
In beiden Gruppen wurden PD, AL, GI und BOP signifikant reduziert (p < 0,001). Zwi-
schen den beiden Gruppen wurden einige signifikante Unterschiede festgestellt. So 
zeigten die Patienten der Testgruppe gegenüber den Patienten der Kontrollgruppe 
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am Ende der klinischen Untersuchung signifikant bessere Ergebnisse hinsichtlich AL 
und BOP (p = 0,020 und 0,009). Zudem war die Anzahl der parodontopathogenen 
Keime in der Testgruppe stärker reduziert. Es kann eine Nichtunterlegenheit der ad-
juvanten Parodontitistherapie bei moderater oder schwerer chronischer Parodontitis 
mit Azithromycin versus Amoxicillin/Metronidazol festgestellt werden. Die Gabe von 
Azithromycin als Ergänzung zu SRP bei moderater oder schwerer chronischer Paro-
dontitis könnte eine Alternative zu Amoxicillin/Metronidazol darstellen. Zur Bestäti-
gung der Ergebnisse sollte jedoch eine multizentrische, randomisierte, placebokon-
trollierte klinische Untersuchung durchgeführt werden.  
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Abkürzungsverzeichnis 
 
A.a. Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
AL Attachmentlevel 
API Approximalraum-Plaqueindex  
BOP Blutung auf Sondieren 
CPITN Community Periodontal Index of Treatment Needs 
GI Gingivalindex 
IL Interleukin 
MMP-8 Matrix-Metalloproteinase-8 
PCR Polymerase-Kettenreaktion 
P.g. Porphyromonas gingivalis 
PI Plaqueindex 
SRP Scaling and root planing 
PD Sondierungstiefe  
T.d. Treponema denticola 
T.f. Tannerella forsythia 
UPT unterstützende Parodontitistherapie  
PDT photodynamische Therapie 
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1 Einleitung 
 
Parodontitis ist eine multikausale, entzündliche, infektiöse Erkrankung des Zahnhal-
teapparates einhergehend mit der Bildung von Zahnfleischtaschen und marginalem 
Knochenabbau. Dabei handelt es sich um eine bakterielle Infektionskrankheit, der 
nach heutigem Wissenstand keine singuläre bakterielle Infektion zugrunde liegt. Die 
Parodontitis ist das Ergebnis einer polymikrobiellen Dysbiose, bei individuellen Risi-
kofaktoren und einer individuell unterschiedlichen Wirtsreaktion (Eickholz 2013). 
Auftretend in verschiedenen Krankheitsverläufen kann die Parodontitis bis zum 
Zahnverlust führen. Supra- und subgingivaler mikrobieller Biofilm ist primär ursächlich 
für die Entwicklung einer Parodontitis (Eickholz 2013). Die Therapie der Parodontitis 
hat sich auf die mikrobiologische Natur der Erkrankung auszurichten (Haffajee und 
Socransky 1994). Ziel ist es, die infektionsauslösenden Bakterien zu reduzieren und 
den weiteren Krankheitsfortschritt zu stoppen oder abzubremsen. Die kausale Paro-
dontitistherapie ist eine mechanische, antimikrobielle und auch antiphlogistische In-
fektionskontrolle (Loesche et al. 2002, Merte 2005, Oringer 2002). 
Der demographische Wandel, zunehmende Fortschritte in der Kariesprophylaxe und 
ein höherer Patientenanspruch, die eigenen Zähne länger zu behalten, führen dazu, 
dass die Parodontalerkrankungen zunehmend in den Fokus rücken. 
Das SRP gilt nach wie vor als Goldstandard in der Parodontitistherapie (Sanz et al. 
2012). Hinzu kommt nach erfolgter systematischer Behandlung eine unterstützende 
Parodontitistherapie (UPT). Patientenindividuell sollte eine UPT entsprechend der 
American Academy of Periodontology (2002) durchgeführt werden, um einen langfris-
tigen Therapieerfolg zu erreichen. 
 
1.1 Klassifikation der Parodontitiden 
 
Die Klassifikation der Parodontalerkrankungen erfolgt derzeit nach Armitage (1999):  
1. Gingivale Erkrankungen 
2. Chronische Parodontitis 
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3. Aggressive Parodontitis 
4. Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung 
5. Nekrotisierende Parodontalerkrankungen 
6. Abszesse des Parodontitis 
7. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Läsionen 
8. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände 
Diese acht Kategorien werden durch Spezifikationen weiter unterteilt. 
 
1.2 Prävalenz der Parodontitis 
 
Deutsche Mundgesundheitsstudie (2006) 
Mittelschwere und schwere Parodontalerkrankungen haben von 1997 (DMS-III-
Studie) bis 2006 (DMS-IV-Studie) um 26,9 % bzw. 23,7 % zugenommen. Ursächlich 
für diesen Negativtrend ist die Tatsache, dass die Menschen immer älter werden und 
der Effekt, dass immer weniger Zähne durch Karies verlorengehen. Mit zunehmen-
dem Lebensalter steigt somit das Risiko für parodontale Erkrankungen. 
In der DMS-IV-Studie wird festgestellt, dass unter den 35- bis 44-Jährigen 52,7 % 
unter einer mittelschweren und 20,5 % unter einer schweren Form der Parodontitis 
erkrankt sind. Bei den Senioren ist danach Parodontitis am weitesten verbreitet. 48,0 
% dieser Altersgruppe sind von einer mittelschweren und 39,8 % von einer schweren 
Parodontitis betroffen (DMS-IV-Studie Bundeszahnärztekammer). 
Das SRP ist eine wirksame Methode der Infektionskontrolle bei der Behandlung von 
parodontalen Erkrankungen (Apazidou und Kinane 2010). Hierbei werden zunächst 
durch eine mechanische Instrumentierung große Anteile der Mikroorganismen ent-
fernt (Eberhard et al. 2008, 2015). Jedoch verbleiben Restkeime in der parodontalen 
Tasche (Quirynen et al. 2000, 2001, 2003). Erkenntnisse aus einem systematischen 
Review weisen darauf hin, dass ein mechanisches SRP zu einem durchschnittlichen 
Attachmentgewinn von 2,16 mm in den Taschen bei einer Anfangstiefe von ≥ 7 mm 
führt (Cobb 2002). In zahlreichen Studien wird eine adjuvante Anwendung antimikro-
bieller Substanzen gefordert, um die Menge der Keimzahlen weiter zu verringern. So 
konnte gezeigt werden, dass mittels verschiedener Antibiotikagaben, die systema-
tisch eingesetzt wurden, Verbesserungen bei den SRP-Werten erzielt werden können 
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(Aljateeli et al. 2013, Sgolastra et al. 2013, Zandbergen et al. 2012). Dabei werden 
hinsichtlich der klinischen und mikrobiologischen Ergebnisse des SRP bei Typ-2-
Diabetes-Patienten bessere Werte mit der adjuvanten Antibiotikagabe von Amoxicil-
lin/Metronidazol erzielt als ohne (Sgolastra et al. 2013). 
Momentan wird das Für und Wider der Antibiotikagabe in der Parodontaltherapie 
ausführlich diskutiert (Preus et al. 2014). Eine routinemäßige antibiotische Therapie 
bei parodontalchirurgischen Eingriffe sollte keinesfalls erfolgen. Im Umkehrschluss 
jedoch ist auch eine Monotherapie mit Antibiotika, ohne SRP, nicht indiziert (Harks et 
al. 2015).  
Hinsichtlich Resistenzbildung und unerwünschter Arzneimittelwirkungen sollte die 
systemische Antibiotikaverordnung strengen Indikationen unterliegen. 
 
1.3 Parodontales Erregerspektrum  
 
Das parodontale Erregerspektrum mit Schlüsselfunktion umfasst folgende Spezies 
(Bartold und van Dyke 2013, Griffen et al. 2012): 
- Porphyromonas gingivalis (P.g.)  
- Treponema denticola (T.d.) 
- Tannerella forsythia (T.f.) 
- Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.) 
- Filifactor alocis 
- Staphylococcus aureus 
- Desulfobulbus spp 
Plaque-Biofilme führen zunächst zu einer Gingivitis, die sich zu einer Parodontitis mit 
Attachmentverlust und Knochenabbau weiterentwickeln kann (Theilande et al. 1966). 
Die bakteriellen Plaque-Biofilme bestehen aus Mikroorganismen und extrazellulären 
Polysacchariden. Sie sind hochgradig organisiert und vernetzt (Kolenbrander et al. 
2006). Die Kommunikation der Mikroorganismen ist jedoch von verschiedenen Fakto-
ren wie z.B. Temperatur- oder pH-Wert abhängig. Die Kommunikation beruht auf 
physischem Kontakt, dem Austausch von Stoffwechselprodukten, Signalmolekülen 
und genetischem Transfer (Gaßmann et. al 2015, Mahayan et al. 2013). Eine weitere 
Kommunikationsmöglichkeit ist das Quorum sensing. Quorum sensing bedeutet die 
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Fähigkeit der Bakterien, über Botenstoffe auf veränderte Umgebungsbedingungen zu 
reagieren (Fong et al. 2001, Frias et al. 2001). Einmal etabliert, schirmen sich die 
Biofilme von protektiven Schutzmechanismen des Wirtsorganismus ab, und es kann 
eine Dysbiose entstehen (Frias et al 2001). Der kausale Zusammenhang zwischen 
marginaler Entzündung der Gingiva und Plaqueakkumulation ist zweifelsfrei belegt 
(Eickholz 2013).  
Die Abbildung 1 stellt schematisch die Entstehung einer Parodontitis dar. Unterschie-
den werden verschiedene Gründe für das Kippen des Gleichgewichts zwischen bak-
teriellem Angriff und der „unbalancierten Immunantwort“ des Wirts (Loos et al. 2015). 
Hier spielen lokale Faktoren (Zahnanatomie oder Furkationsbefall (Andreasen et 
al.1985, Salvi et al. 2000)) ebenso eine Rolle wie iatrogene Faktoren (überstehende 
Kronen oder Füllungsränder (Lang 1996)) oder systemische Faktoren wie Rauchen 
(Haber et al. 1993, Tonetti 1998), Stress (Deinzer et al. 2005, Khnasari et al. 1990), 
Übergewicht (Visser et al.1999) oder Diabetes (Deschner und Jepsen 2008).  
 
Abbildung 1: Entstehung der Parodontitis (nach N. Arweiler 2015, verändert) 
 
Obwohl weitere Studien erforderlich sind, scheint die Gabe von Amoxicil-
lin/Metronidazol eine effektive Ergänzung zum SRP bei chronischer Parodontitis zu 
sein (Aljateeli et al. 2013, Powell 2013, Sgolastra et al. 2012, Zandbergen et al. 
2013). Die adjuvante Metronidazolgabe ist in Kombination mit dem SRP offensichtlich 
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effektiver als das SRP allein, wenn man die Reduktion von PD und klinischen AL-
Gewinn betrachtet (Sgolastra et al. 2013). 
Eine Vielzahl von Studien untersuchte Azithromycin als adjuvantes Antibiotikum bei 
der Parodontitisbehandlung. Danach ist Azithromycin wirksam gegen gram-negative 
aerobe und anaerobe Bakterien, wird langsam in das Gewebe freigesetzt und hat ei-
ne lange Halbwertszeit im Parodontalgewebe (Muniz et al. 2013). Es handelt sich um 
ein Makrolid, das die bakterielle Proteinsynthese und das Quorum Sensing hemmt, 
die Bildung von Biofilmen reduziert und die Wirtsreaktion moduliert (Parnham et al. 
2014). Azithromycin unterdrückt in vitro die Bildung und Aktivität von Osteoklasten 
(Gannon et al. 2013) und es verringert die Produktion von Entzündungsmediatoren in 
Gingiva-Fibroblasten die durch P.g. stimuliert wird. (Doyle et al. 2014). 
Durch die Verabreichung einer täglichen Einmaldosis von 500 mg für drei Tage wur-
de eine höhere Reduktion der Sondierungstiefe und ein höherer AL-Gewinn nach 
SRP festgestellt als in Placebo-Kontrollgruppen (Haas et al. 2008, Oteo et al. 2010, 
Yashima et al. 2010). Auf der anderen Seite existieren Studien, in denen keine zu-
sätzlichen Effekte auf das Ergebnis der SRP durch Azithromycin nachzuweisen wa-
ren (Emingil et al. 2012, Haas et al. 2012, Han et al. 2012, Sampaio et al. 2012). 
Schließlich konnten lang anhaltende positive Auswirkungen der adjuvanten Azithro-
mycingabe auf gingivale Entzündung, BOP und Zahnbeweglichkeit bis zu 192 Wo-
chen in einer klinischen Beobachtungsstudie nachgewiesen werden (Schmidt et al. 
2011). 
Meines Wissens nach gibt es keine Studie, in denen die Wirkung einer adjuvanten 
Azithromyzin-Gabe mit der adjuvanten Amoxicillin/Metronidazol-Gabe bei  SRP ver-
glichen wird. Ziel der vorliegenden Studie war es daher, diesen Vergleich in einer 
prospektiven randomisierten klinischen Untersuchung über 12 Monate durch die Ana-
lyse der klinischen, biochemischen und mikrobiologischen Daten zu bewerten.  
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2 Aufgabenstellung 
 
Ziel der hiermit vorliegenden klinischen Studie war es, die Wirksamkeit einer Paro-
dontitistherapie bei moderater oder schwerer Parodontitis durch Scaling and root pla-
ning (SRP) und adjuvanter systemischer Antibiotikaherapie mit Azithromycin versus 
Amoxicillin/Metronidazol im Rahmen einer klinischen Untersuchung durch Analyse 
der klinischen, biochemischen und mikrobiologischen Ergebnisse zu vergleichen. 
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3 Material und Methode 
 
Nach Genehmigung der Studie durch die Ethik-Kommission (#240-2011) der Medizi-
nischen Fakultät der Universität Leipzig wurden in der Screeningphase 96 randomi-
siert ausgewählte Patienten untersucht und gebeten, an der klinischen Untersuchung 
teilzunehmen. 
Das Einholen der Einwilligung nach Aufklärung sowie die Durchführung dieser klini-
schen Untersuchung erfolgten in Übereinstimmung mit den ethischen Leitlinien der 
Deklaration von Helsinki, Rev. 2000. Ausschließlich Patienten mit moderater oder 
schwerer chronischer Parodontitis (Armitage 1999) wurden in diese klinische Unter-
suchung einbezogen. Zusätzlich mussten die Patienten die zwei folgenden Ein-
schlusskriterien erfüllen: mindestens 5 Stelllen mussten eine PD ≥ 5 mm haben und 
der jeweilige Patient musste mindestens 14 Zähne haben. Zudem musste der Appro-
ximalraum-Plaqueindex (API) nach zwei initialen Behandlungsterminen, bei denen 
eine professionelle Zahnreinigung und eine Mundhygieneninstruktion durchgeführt 
wurden, einen Wert von ≤ 35 % ergeben. Bei einem API-Wert ≤ 35 % ist eine adä-
quate Mundhygiene als Voraussetzung für den Beginn der Parodontitistherapie ge-
geben (Lange et al. 1977). Patienten, die in den drei Monaten vor Beginn dieser klini-
schen Studie Antibiotika eingenommen oder die sich im vorangegangenen Jahr einer 
Parodontitisbehandlung unterzogen hatten, wurden von der Teilnahme an dieser kli-
nischen Untersuchung ausgeschlossen. Weitere Ausschlusskriterien waren Schwan-
gerschaft, Stillzeit, Tabakkonsum, chronische Erkrankungen wie Diabetes mellitus 
oder rheumatoide Arthritis sowie Überempfindlichkeit gegenüber den Bestandteilen 
der Arzneistoffe. 
Sämtliche zahnmedizinischen Behandlungen wurden vom Verfasser (A. B.) der vor-
liegenden Arbeit durchgeführt. Um einen Bias zu vermeiden, entnahm ein verblinde-
ter zweiter Zahnarzt (A. F.) Plaque- und Sulkusflüssigkeits-Proben und erhob die kli-
nischen Variablen. Eine computergenerierte Randomisierungstabelle wurde verwen-
det, um 62 Patienten zu rekrutieren und verblindet und randomisiert der Kontrollgrup-
pe (n = 31) oder der Testgruppe (n = 31) zuzuweisen (Verhältnis 1:1). Um die ver-
deckte Zuweisung zu gewährleisten, wurden die Behandlungsinformationen (Num-
mer der Zuordnungstabelle) jedes Patienten in versiegelten, blickdichten Umschlägen 
übermittelt. Der versiegelte Umschlag mit der entsprechenden Behandlungszuord-
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nung wurde unmittelbar nach dem SRP geöffnet. Alle Messungen wurden von dem 
verblindeten zweiten Zahnarzt (A. F.) ausgeführt. Für die intraärztliche Kalibration 
wurden bei einem Quadranten je 10 Patienten Wiederholungsmessungen durchge-
führt. Ergebnis war ein Kalibrationswert ϰ = 0,91. Das SRP wurde bei keinem der Pa-
tienten durch den verblindeten zweiten Zahnarzt durchgeführt, noch war diesem Un-
tersucher die Behandlungszuordnung bekannt. Die Dokumentation übernahm eine 
Assistentin. 
Die klinischen Variablen PD, AL, GI und BOP für alle Zähne wurden an drei Terminen 
– Baseline (t1), vor SRP mit adjuvanter Antibiotikagabe, drei Monate (t3) und 12 Mo-
nate (t4) post-SRP – an sechs Messpunkten je Zahn (mesiobukkal, bukkal, distobuk-
kal, mesiooral, oral und distooral) mit einer manuellen Parodontalsonde (PCP-UNC 
15, Hu-Friedy Manufacturing Co., Chicago, IL, USA) erhoben. An diesen Terminen 
wurden Proben des subgingivalen Biofilms und der Sulkusflüssigkeit aus dem jeweils 
tiefsten Messpunkt je Quadrant entnommen. 14 Tage nach dem SRP (t2) wurden zu-
sätzlich weitere Sulkusflüssigkeitsproben entnommen, um die kurzfristige Wirkung 
auf die Wirtsantwort zu analysieren. 
Für die Probenentnahme der Sulkusflüssigkeit wurden sterile Filterpapierstreifen (Pe-
riopaper; Ora- flow Inc., Smithtown, New York, USA) verwendet und 30 s lang im 
oberen Bereich der parodontalen Tasche platziert. Diese oberflächlich intrasulkuläre 
Methode (Griffiths 2003) gewährleistete, dass der subgingivale Biofilm in der paro-
dontalen Zahnfleischtasche nicht zerstört wurde. Anschließend wurden endodonti-
sche Papierspitzen (ISO 60, Roeko GmbH, Langenau, Deutschland) in die parodon-
tale Tasche geschoben, bis ein leichter Widerstand zu spüren war, und 30 s lang in 
situ belassen. Die Papierspitzen und die Periiopapers wurden jeweils gepoolt in ein 
Eppendorf-Reaktionsgefäß gegeben. Alle Proben wurden unmittelbar nach der Ent-
nahme bei -20 °C gelagert und innerhalb eines Monats in das Labor für Orale Mikro-
biologie, Klinik für Parodontologie der Universiät Bern (Laborleiterin: Prof. Dr. med. 
dent. Sigrun Eick), gesendet. Dort wurden die Plaqueproben bis zur Analyse erneut 
bei -20 °C und die GCF-Proben bei -80 °C gelagert. 
 
Übersicht über den Ablauf der Untersuchung: 
1. Erstdiagnostik, Feststellung der Notwendigkeit einer Parodontitisbehandlung  
2. Aufklärung des Patienten über seine Parodontalerkrankung, Beschreibung 
der Behandlung, Einwilligung  
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3. Parodontologische Basisuntersuchung: Erhebung von PD an 6 Messpunkten 
pro Zahn, AL, API, PI, Gingivalindex (GI), BOP, mikrobiologische Untersu-
chung an jeweils 4 Zähnen 
4. Hygienephase: Zweimalige professionelle Zahnreinigung, Mundhygienein-
struktion durch zahnmedizinisches Fachpersonal bis der Approximalraum-
Plaqueindex ≤ 35 % war 
5. Behandlungsphase: SRP in 2 Sitzungen mittels Hand- und Ultraschallinstru-
menten im Abstand von 24 Stunden  
Verschreibung des Antibiotikums 
6. Nachsorge: Mundspülung der Patienten zweimal täglich mit Chlorhexidinlö-
sung (0,2 %) (Chlorhexamed forte 0,2 %, GlaxoSmithKline Healthcare, Bühl, 
Deutschland) für eine Minute in den ersten sieben Tagen nach SRP, normale 
Mundhygiene mit Zahnbürste und Interdentalraumbürste, UPT alle 3 Monate 
7. Biochemische und mikrobiologische Probenentnahme an einem Zahn pro 
Quadrant mit der höchsten Sondierungstiefe zur Baseline, 14 Tage nach 
SRP, nach 3 und nach 12 Monaten. Messung der klinischen Variablen nach 3 
und 12 Monaten 
8. Statistische Auswertung der klinisch und mikrobiologisch gewonnenen Daten 
 
3.1 Erhobene Variablen 
 
Messungen 
Die klinischen Messungen wurden mit einer manuellen Parodontalsonden (PCP-UNC 
15, Hu-Friedy Manufactoring Co., Chicago, Illinois, USA) vorgenommen. Die Mes-
sungen wurden von einem Behandler (A. F.) durchgeführt, der zuvor durch Messrei-
hen kalibriert wurde. Es wurden mehrere klinische Parameter erhoben, die nachfol-
gend erläutert werden: 
- Sondierungstiefe (PD) 
- Attachmentlevel (AL) 
- Approximalraum-Plaqueindex (API) 
- Plaqueindex (PI) 
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- Gingivaindex (GI) 
- Blutung auf Sondieren (BOP) 
 
Sondierungstiefe (PD, engl. probing depth) 
Unter Sondierungstiefe (PD) wird die Strecke vom Gingivarand bis zum Taschenbo-
den verstanden. Die Messungen erfolgten an 6 Stellen: mesiobukkal, bukkal, dis-
tobukkal, mesiolingual bzw. mesiopalatinal, lingual bzw. palatinal sowie distolingual 
bzw. distopalatinal. Die Messung der PD erfolgte durch Schieben einer Parodontal-
sonde mit möglichst definierter Kraft (0,2 bis 0,3 N) in apikaler Richtung parallel zur 
Zahnachse unter Kontakt zur Wurzeloberfläche zwischen Gingiva und Zahnoberflä-
che, bis sich Gewebedruck und Sondierungsdruck die Waage halten (Eickholz 2010). 
Die Distanz zwischen Gingivarand und fühlbarem desmodontalen Widerstand bei 
möglichst konstanter Sondierungskraft von ca. 0,2 bis 0,3 N wurde als klinische PD in 
der SI-Einheit Millimetern (mm) gemessen. Die Daten wurden in das Programm MS 
Excel übertragen und ausgewertet.  
 
Attachmentlevel (AL) 
Der Attachmentlevel ist definiert als die Distanz von der Schmelz-Zement-Grenze bis 
zum klinisch sondierbarem Sulkus- bzw. Taschenboden in Millimetern. 
Der AL ist ein geeignetes Mittel, um Veränderungen am Taschenboden darzustellen. 
Die Parodontitistherapie führt durch Reduktion der subgingivalen Entzündung mit ei-
ner Reduktion des subepithelialen Infiltrats und Ersatz der Entzündungszellen durch 
Fibroblasten und Kollagenfasern zu einer Erhöhung des Gewebewiderstandes gegen 
Sondierungsdruck.  
Attachmentlevel und Sondierungstiefe wurden in einem Arbeitsgang gemessen.  
 
Approximalraum-Plaqueindex 
Der Approximalraum-Plaqueindex (API) ist ein dichotomer (Ja/Nein-Entscheidung) 
Index zur Beurteilung der Mundhygiene des Patienten (Lange et al. 1977). Nach An-
färben mit Mira-2-Ton (Hager & Werken, Duisburg, Deuschland) werden die Appro-
ximalräume quadrantenweise beurteilt. Die Beurteilung erfolgt im ersten und dritten 
Kieferquadranten von oral bzw. im zweiten und vierten Quadranten von vestibulär. 
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Die Glattflächen bleiben unberücksichtigt. Dies ist der Überlegung geschuldet, dass 
approximale Plaque meist nur aktiv vom Patienten entfernt werden kann und paro-
dontale Probleme meist approximal beginnen. Die Verminderung der Approximal-
raumplaque ist somit eine Erfolgskontrolle sowohl für den Patienten als auch für den 
Zahnarzt hinsichtlich der erfolgten Mundhygienemaßnahmen. Der API ist ein Pro-
zentwert zwischen 0-100 % und berechnet sich nach der Formel 
 
 
 
mit maximal 28 Messpunkten. Die Gliederung des API erfolgt gemäß einer prozen-
tualen Abstufung (Lange et al. 1977): 
API > 70 % unzureichende Mundhygiene 
API = 70-40 % mäßige Mundhygiene 
API = 25-39 % befriedigende Mundhygiene 
API < 25 % optimale Mundhygiene 
In der systematischen Parodontitistherapie wird im Laufe einer erfolgreichen Hygie-
nephase ein API von weniger als 35 % angestrebt (Lange et al. 1977). Im Rahmen 
dieser Untersuchungen wurde der API sowohl bei der Basisuntersuchung als auch 
nach 3 und 12 Monaten erhoben. 
 
Plaqueindex 
Unter dentaler Plaque wird der bakteriell besiedelte Biofilm der Mundhöhle verstan-
den, der sich auf der Zahnoberfläche bildet. Ein Biofilm bildet sich in feuchtem Milieu 
auf festen Oberflächen, deren Oberflächen unverändert bleiben. Dabei wird die 
Mundhöhle von ca. 500 verschiedenen Bakterienarten besiedelt (Moore und Morre 
1994). Im oralen Biofilm ist die Besiedelung jedoch nur scheinbar willkürlich. Zu-
nächst heften Pionierkeime, meist Actinomyceten, durch Adhärenz an der Zahnober-
fläche. Dabei überwiegen zu Beginn die Aerobier, später die Anaerobier. Diese Bak-
teriengemeinschaft ist in eine Matrix aus Polysacchariden eingebettet. Dies dient so-
wohl der Nährstoffzufuhr, dem Abtransport von Stoffwechselprodukten, als auch der 
Summe der positiven Plaquemessungen
Gesamtzahl der vorhandenen Approximalräume 
API = x 100 %
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interzellulären Kommunikation. Genetische Informationen werden ausgetauscht, die 
Pathogenität nimmt zu und auch die Resistenz gegenüber Antibiotika.  
Supra- und subgingivale Plaque unterscheiden sich in ihrer Zusammensetzung. Nach 
der unspezifischen Plaquehypothese wurde lange angenommen, dass nur allein die 
Plaquemenge für die Karies- und Parodontitisaktivität entscheidend ist (Loesche 
1973). Bei der spezifischen Plaquehypothese wird eine spezifische Gruppe von Bak-
terien innerhalb des subgingivalen Biofilms, den parodontopathogenen Keimen, als 
primäre Ursache für die Parodontitis angesehen (Slots et al. 1985). Nach heutigem 
Wissenstand wird dagegen die Parodontitis als opportunistische Infektion betrachtet 
(opportunistische Plaquehypothese), d.h. es müssen auch lokale und genetische 
Faktoren in Erwägung gezogen werden, die das Ausmaß der Erkrankung beeinflus-
sen.  
Der Plaqueindex (Pl) klassifiziert die supragingivale Plaque am Gingivarand. Der 
Zahn wird relativ trockengelegt, um zwischen sichtbarer und abstreifbarer Plaque zu 
unterscheiden. Die Plaque wird nicht durch Plaquerevelatoren angefärbt. Die Paro-
dontalsonde wird gerade über dem Gingivarand entlang der Zahnfläche bewegt, die 
Plaquemenge wird visualisiert und in die Grade 0-3 eingeteilt (Silness und Löe 1964): 
Grad 0: keine Plaque auf der Zahnfläche feststellbar durch Inspektion und Sondieren 
Grad 1: getrocknete Zahnoberfläche sieht plaquefrei aus, ein dünner Plaquefilm am 
Gingivarand ist nur durch Sondieren erkennbar 
Grad 2: mäßiger Plaquefilm am Gingivarand mit bloßem Auge erkennbar, Interdental-
räume sind frei 
Grad 3: viel Plaque entlang Gingivarand, Interdentalräume sind mit Plaque gefüllt 
Die Bestimmung des Indexwertes erfolgt nach folgender Formel: 
 
 
 
Im Rahmen dieser Untersuchungen wurde der Pl sowohl bei der Basisuntersuchung 
als auch nach 3 und 12 Monaten erhoben. 
 
Summe der Indexwerte
Summe der bewerteten Flächen
PI = x 100 %
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Gingivaindex  
Der Gingivaindex (GI) klassifiziert und beurteilt die Entzündung am marginalen 
Gingivarand, verursacht durch das Vorhandensein von Plaque. Bakterielle Plaque 
führt unter besonderen Bedingungen der dentoalveolären Region innerhalb von zwei 
bis drei Wochen zu einer Entzündungsreaktion (Gingivitis) mit den klassischen Ent-
zündungszeichen wie Schwellung, Rötung, Schmerz und lokaler Temperaturerhö-
hung sowie erhöhter Blutungsneigung (Löe und Silness 1963). Eine Blutung der 
Gingiva wird als Reaktion auf supragingivale Plaque interpretiert. Eine Aussage über 
eine subgingivale Infektion und Entzündung ist allein hierdurch nicht möglich. Plaque 
ist eine notwendige, wenn auch allein nicht hinreichende Bedingung für die entzündli-
che Zerstörung des Zahnhalteapparates (Eickholz 2010). Wird diese Plaque nicht 
konsequent entfernt, entwickelt sich bedingt durch lokale und / oder genetische Co-
Faktoren eine Parodontitis. Wird diese Plaque jedoch konsequent entfernt, ist die 
entstandene Gingivitis reversibel. Der GI ist graduell und wird in die Grade 0-3 einge-
teilt (Löe und Silness 1963): 
Grad 0: keine Entzündung, keine Verfärbung, keine Blutung 
Grad 1: geringe Entzündung, leichte Farbveränderung, geringes Ödem, keine Blu-
tung 
Grad 2: mäßige Entzündung, Rötung, Ödem, Bluten auf Sondieren 
Grad 3: starke Entzündung, deutliche Rötung, Ödem, Tendenz zur Spontanblutung, 
Ulzerationen 
Zu Berechnung des GI wird folgende Formel verwendet (Löe und Silness 1963): 
 
 
 
Bluten auf Sondieren 
Der Bluten auf Sondieren-Index (BOP, engl.: bleeding on probing) ist ein dichotomer 
(Ja/Nein-Entscheidung) Index und ein probates Mittel, die subgingivale Entzündung, 
geschuldet der subgingivalen Plaque, zu klassifizieren. Eine subgingivale Infektion 
führt zu einer stärkeren Durchblutung. Dies ist ein Zeichen der Körperabwehrreakti-
on. Beim Sondieren mit 0,2 - 0,3 N wird dieser Gefäßplexus leicht verletzt und es 
Summe der Indexwerte Messpunkte
Zahn Summe der Messpunkte
GI = X
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kommt zu einer Blutung aus der parodontalen Tasche, die sich dann spätestens nach 
30 Sekunden am Gingivarand manifestiert. Die Erhebung des BOP ist nur in Kombi-
nation mit einem niedrigen PI respektive GI sinnvoll. Der BOP ist ein probates Mittel, 
die längerfristige Mundhygiene des Patienten zu klassifizieren (Lindhe 1983).  
Die Indexberechnung erfolgt wie folgt (Lindhe 1983): 
 
 
 
3.2 Therapie und Nachbehandlung 
 
Bei jedem Patienten wurde zunächst eine professionelle Zahnreinigung durchgeführt. 
Darüber hinaus erfolgte eine Motivierung und Anleitung der Patienten zur Mundhygi-
ene. Danach erfolgte eine zweite professionelle Zahnreinigung. Die Vorbehandlung 
führte zu deutlich verbesserten API-Werten. Unter Lokalanästhesie mit Articain-
Hydrochlorid/Adrenalin-Hydrochlorid (Ultracain DS, Sanofi-Aventis, Frankfurt/Main, 
Deutschland) wurde bei allen Teilnehmern anschließend in zwei Sitzungen innerhalb 
von 24 Stunden an allen Zähnen ein SRP mit Hand- und Ultraschallgeräten durchge-
führt. Alle Patienten wurden angewiesen, während der ersten sieben Tage nach SRP 
neben der sorgfältigen regulären Mundhygiene mit Zahnbürste und Interdentalraum-
bürsten ihre Mundhöhle zweimal täglich eine Minute lang gründlich mit einer 
Chlorhexidindigluconat-Mundspüllösung (Chlorhexamed forte 0,2 %, GlaxoSmit-
hKline Healthcare, Bühl, Deutschland) zu spülen. 
Antibiotika wurden ab dem ersten Tag des SRP gegeben. Die Patienten der Test-
gruppe (n =31) erhielten 3 Tage lang Azithromycin (500 mg/d, Azythromycin 500 mg, 
Hexal AG, Holzkirchen, Deutschland). 
Die Patienten der Kontrollgruppe (n = 31) erhielten 7 Tage lang Amoxicillin (3 x 500 
mg/d, Amoxihexal 500 mg, Hexal AG, Holzkirchen, Deutschland) und Metronidazol (3 
x 400 mg/d, 400 mg Metronidazol, Hexal AG, Holzkirchen, Deutschland). 
Verpackung und Darreichungsform waren nicht verblindet, die Medikamente wurden 
von einer öffentlichen Apotheke bereitgestellt. Während der drei- bzw. siebentägigen 
Antibiotika-Therapie übernahm es eine zahnmedizinische Fachkraft der Privatpraxis, 
Summe der blutenden Stellen
Summe der bewerteten Flächen
x 100 %BOP =
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die Patienten an die Einnahme der nächsten Dosis bzw. der verbleibenden Dosen zu 
erinnern. Nach Ende der adjuvanten Antibiotikatherapie wurden die Patienten aufge-
fordert, die leeren Verpackungen in der Zahnarztpraxis abzugeben. Die verord-
nungsgemäße Medikamenteneinnahme wurde kontrolliert. Während der Studiendau-
er wurde alle drei Monate eine sorgfältige Unterstützende Parodontitistherapie (UPT) 
nach Standardprotokoll durch den Verfasser durchgeführt. Diese UPT beinhaltete 
u.a. die erneute Instruktion und Motivation der Patienten. 
Die Patienten waren aufgefordert, der privaten Zahnarztpraxis alle unerwünschten 
Ereignisse oder Nebenwirkungen der Antibiotikatherapie zu melden. 
 
3.3 Biochemische und mikrobiologische Analyse  
3.3.1 Probenentnahme 
 
Ergänzend zu den klinisch erhobenen Parametern wurde den Probanden bei der Ba-
sisuntersuchung (Baseline (t1)) sowie nach 3 Monaten (t3) und 12 Monaten (t4) an 
jeweils 4 Zähnen sterile Papierstreifen (Periopaper, Oraflow Inc., Smithtown, New 
York, USA) am Eingang der Zahnfleischtasche für 30 s eingeführt. Auf diese Weise 
wurde Sulkusflüssigkeit gewonnen. Die Entnahme der Sulkusflüssigkeit erfolgte unter 
relativer Trockenlegung in allen vier Quadranten an den Stellen mit der jeweils tiefs-
ten Tasche nach vorheriger gründlicher supragingivaler Plaqueentfernung. Die Ge-
winnung von Sulkusflüssigkeit mittels Periopapers erfolgte auch 14 Tage nach dem 
SRP (t2). Bei der Gewinnung der Sulkusflüssigkeit wurde darauf geachtet, eine Kon-
tamination der Periopapers durch Berühren mit Zähnen, Mucosa oder Zunge zu ver-
meiden. Ebenso wurde gewährleistet, dass kein Speichel auf das Periopaper gelang-
te. Nach 30 Sekunden Verweildauer in der Tasche wurden die Periopapers gepoolt in 
ein Eppendorf-Reaktionsgefäß gegeben. 
Die Entnahme subgingivaler Plaque erfolgte, entsprechend der Gewinnung der Sul-
kusflüssigkeit, unter relativer Trockenlegung in allen vier Quadranten an den Zähnen 
mit den jeweils tiefsten Taschen nach vorheriger gründlicher supragingivaler Plaque-
entfernung durch vorsichtiges Einführen endodontischer Papierspitzen (ISO 60, Roe-
ko GmbH, Langenau, Deutschland) in die Tasche, bis Widerstand spürbar wurde. Bei 
der Gewinnung subgingivaler Plaque wurde ebenfalls darauf geachtet, eine Kontami-
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nation der Papierspitze durch Berühren mit Zähnen, Mucosa oder Zunge bzw. Spei-
chel zu vermeiden. Des Weiteren war eine Verletzung der Weichgewebe wegen der 
Gefahr der Plasmakontamination der Probe zu vermeiden. Nach 30 Sekunden Ver-
weildauer in der Tasche wurden die Papierspitzen gepoolt in ein Eppendorf-
Reaktionsgefäß gegeben. 
Alle Proben wurden unmittelbar nach der Entnahme bei -20 °C gelagert und inner-
halb eines Monats in das Labor für Orale Mikrobiologie, Klinik für Parodontologie der 
Universiät Bern (Laborleiterin: Prof. Dr. med. dent. Sigrun Eick), gesendet. Dort wur-
den die Plaqueproben bis zur Analyse erneut bei -20 °C und die GCF-Proben bei -80 
°C gelagert.  
 
3.3.2 Analyse  
Die biochemischen und mikrobiologischen Untersuchungen erfolgten im Labor für 
Orale Mikrobiologie, Klinik für Parodontologie der Universiät Bern (Laborleiterin: Prof. 
Dr. med. dent. Sigrun Eick). Die Sulkusflüssigkeits-Proben wurden vor der Analyse 
über Nacht bei 4 °C in einer 750 µl Phosphat-gepufferten Salzlösung, den Proteina-
se-Inhibitoren (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA), eluiert. Um die Eluatkonzentrati-
onen der diagnostischen Biomarker Interleukin-1 ß (IL-1ß) und Matrix-
Metalloproteinase-8 (MMP-8) zu bestimmen, wurden handelsübliche Enzymimmuno-
assay (ELISA)-Kits nach Anweisung des Herstellers (R&D Systems Europe Ltd., 
Abingdon, GB) eingesetzt. Die Nachweisgrenzen der Kits lagen bei 2 pg / Messpunkt 
für IL-1ß und 100 pg / Messpunkt für MMP-8.  
Die mikrobiologische Analyse wurde wie oben beschrieben durchgeführt (Eick et al. 
2011). Die DNA wurde nach Chelex-Protokoll extrahiert (Yang et al. 2008). Die an-
schließenden Markerkeim-Analysen wurden gemäß Herstelleranleitung mit microI-
Dent®plus11 (Hain Lifescience, Nehren, Deutschland) durchgeführt. Der Test kann 
nach zwei PCR-Durchgängen mit anschließender reverser Hybridisierung 11 paro-
dontopathogene Bakterienspezies identifizieren. Für die semiquantitative Analyse 
wurde die Intensität der Bandenmuster auf dem Membranstreifen verglichen. Zwei 
qualifizierte Ärzte bestimmten unabhängig voneinander den Score (gemäß Hain 
Lifescience): 
0 = kein Band (keine Belastung) 
1 = schwaches Band (niedrige Belastung) 
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2 = deutliches Band (moderate Belastung) 
3 = starkes Band (hohe Belastung) 
4 = sehr starkes Band (sehr hohe Belastung) 
Zur Anpassung wurden sowohl die Referenzbanden als auch die Hybridisierungskon-
trollen verwendet. Die qualitativen Ergebnisse wurden zur weiteren Analyse der Posi-
tivergebnisse verwendet, nämlich zur quantitativen Bestimmung der parodontopatho-
genen Markerkeime (Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia und Treponema denticola) und der weiteren nachge-
wiesenen Bakterienspezies (Parvimonas micra, Fusobacterium nuclea-
tum/necrophorum, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Eikenella corro-
dens, Capnocytophaga sp.). 
 
3.4 Statistische Auswertung 
 
Die Nullhypothese der vorliegenden klinischen Studie lautete, dass statistisch signifi-
kante Unterschiede der klinischen Parameter PD, AL und BOP zwischen Test- und 
Kontrollgruppe bestehen, wobei die Testbehandlung unterlegen ist. Die Veränderung 
der PD zum Zeitpunkt des Nachuntersuchungstermins nach 12 Monaten wurde als 
primärer Endpunkt bestimmt und diente als Grundlage für die Ermittlung des Stich-
probenumfangs. Eine mittlere Differenz von 1 mm in der gemessenen PD mit einer 
Standardabweichung von 1 mm zwischen zwei Gruppen oder zwei Untersuchungs-
terminen würde einen Stichprobenumfang von > 16 Patienten pro Gruppe erfordern, 
um einen statistisch signifikanten Unterschied (p < 0,05) mit einer Trennschärfe von 
80 % aufzudecken (GraphPad StatMate v.2.0 for Mac, GraphPad Software, San 
Diego, CA, U.S.A.). Sekundäre Endpunkte waren die Veränderungen der nachste-
henden Parameter ab Baseline: PD nach drei Monaten, Anzahl Messpunkte mit PD ≥ 
5 mm, BOP, durchschnittlicher AL, MMP-8- und IL-1ß-Spiegel sowie Anzahl ausge-
wählter parodontopathogener Bakterien nach drei und zwölf Monaten.  
Für die statistische Analyse der klinischen und Labordaten wurde die Software 
SPSS® Statistics 21.0 (IBM Corporation, New York, NY, USA) verwendet. Analy-
seeinheit in allen statistischen Tests war der einzelne Patient. Für die Vergleiche so-
wohl innerhalb der Gruppen als auch zwischen den Gruppen wurden nicht parametri-
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sche Tests verwendet (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test für gepaarte Stichproben 
bzw. Wilcoxon-Mann-Whitney-U-Test). Als Signifikanzniveau wurde α ≤ 0,05 be-
stimmt. 
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4 Ergebnisse 
Die Datenerhebung (klinische Untersuchung) erfolgte in den Jahren 2012 und 2013 
in der zahnärztlichen Privatpraxis des Verfassers, wobei der letzte Patient im Mai 
2014 aus der Untersuchung entlassen wurde. 
Abbildung 2 zeigt das standardisierte Ablaufschema nach Moher et al. (2001), nach 
dem in der vorliegenden Studie vorgegangen wurde. 
 
Abbildung 2: Flussdiagramm (nach Moher et al. (2001)) der Studie Analyse der Wir-
kung von Azithromycin im Vergleich zu Amoxicillin/Metronidazol als Adjuvans bei 
Scaling and root planing 
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62 Freiwillige (29 Frauen und 33 Männer) entschieden sich für die Teilnahme an die-
ser randomisierten, nicht blinden klinischen Untersuchung und unterzeichneten die 
Einwilligungserklärung (Abbildung 4). Im Verlauf der Untersuchungen schieden zwei 
Patienten vorzeitig aus der Untersuchung aus: ein Patient musste aufgrund eines 
Harnweginfekts Antibiotika einnehmen und ein Patient erschien nicht zu seinem zwei-
ten Behandlungstermin. Letztlich wurden in der Kontrollgruppe die Daten von 31 Pa-
tienten (18 Männer, 13 Frauen, mittleres Lebensalter 53 Jahre, Bereich 32 – 64 Jah-
re) und in der Testgruppe die Daten von 29 Patienten (13 Männer, 16 Frauen, mittle-
res Lebensalter 55 Jahre, Bereich 31 – 68 Jahre) ausgewertet. Die demografischen 
Daten dieser 60 Patienten sind in Tabelle 1 zusammengefasst. 
 
Tabelle 1: Demographische Daten der Patienten zu Baseline 
 
x: Mittelwert  
s: Standardabweichung 
 
Im Verlauf der klinischen Untersuchung wurden keine schweren unerwünschten Ne-
benwirkungen der verwendeten Antibiotika beobachtet. Während der initialen Vorbe-
handlung prä-SRP verbesserte sich die Compliance der Patienten; in der Test- und 
Kontrollgruppe wurden API-Werte von 30 % bzw. 31 % erreicht.  
Variable
Testgruppe    
(n = 29)
Kontrollgruppe 
(n = 31)
U-Test
(p)
Alter (Jahre; x ± s) 54,66 ± 8,89 53,48 ± 8,07
Bereich (Jahre, von bis) 31 - 68 32 - 64
männlich (n) 13 18
weiblich (n) 16 13
PD (mm; x ± s) 4,0 ±  0,2 4,0 ±  0,3 0,515
Stellen mit PD ≥ 5 mm 
(n; x ± s)
22,0 ± 13,9 26,3 ± 20,4 0,333
AL (mm; x ± s) 4,3 ± 0,4 4,6 ± 0,6 0,564
Stellen mit AL ≥ 5 mm 
(n; x ± s)
48,5 ± 25,4 60,0 ± 33,0 0,143
BOP (%; x ± s) 44 ± 11 41 ± 9 0,19
API (%; x ± s) 30 ± 3 31 ± 3 0,385
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Innerhalb jeder Gruppe wurden für die klinischen Variablen (PD, AL, GI, BOP) von 
Erhebungszeitpunkt zu Erhebungszeitpunkt unterschiedliche Werte gemessen (je-
weils p < 0,001). Für die Variable PD (Mittelwerte und Anzahl der Messpunkte mit PD 
≥ 5 mm), AL und BOP wurden sowohl in der Test- als auch in der Kontrollgruppe 
nach drei Monaten und bei der abschließenden Untersuchung am Ende der klini-
schen Untersuchung signifikante Verbesserungen gegenüber Baseline festgestellt (p 
< 0,001). Bei der Variablen BOP wurde nach drei Monaten kein signifikanter Unter-
schied zwischen den Gruppen beobachtet, nach 12 Monaten war die Häufigkeit des 
BOP in der Testgruppe jedoch geringer als in der Kontrollgruppe (p = 0,009). Über 
die gesamte Dauer der klinischen Untersuchung wurde in der Testgruppe eine signi-
fikant bessere Reduktion des BOP verzeichnet (p < 0,001). In beiden Gruppen zeig-
ten sich nach drei und zwölf Monaten signifikante Verbesserungen in Bezug auf den 
GI, wobei zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede beobachtet wur-
den. Im Hinblick auf die PD wurden weder nach drei Monaten noch am Ende der kli-
nischen Untersuchung signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt. 
Für die Variable AL wurde am Ende der klinischen Untersuchung zwischen den 
Gruppen ein signifikanter Unterschied zugunsten der Testgruppe nachgewiesen (p = 
0,020). Die mittlere Veränderung der PD nach 12 Monaten sowie die Veränderung 
des AL nach drei Monaten und während der gesamten Dauer der klinischen Untersu-
chung waren in der Testgruppe signifikant besser als bei den Patienten der Kontroll-
gruppe (p = 0,001, p = 0,001, p = 0,021). Nach drei und nach zwölf Monaten wurden 
in der Testgruppe signifikant weniger Messpunkte mit einem AL ≥ 5 mm gefunden als 
in der Kontrollgruppe (p = 0,019, p = 0,037). 
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Tabelle 2: Klinische Variable (Median, 5 und 95 Perzentilwert) zu Baseline, nach 3 
und 12 Monaten inkl. Differenzen (Diff.) und statistischer Auswertung 
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Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Testergebnisse für betrachtete Werte   
*p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0.001, jeweils verglichen mit Baseline  
Mann-Whitney-Test zwischen den Gruppen: ¶p < 0,05, ¶p < 001, ¶¶¶p < 0,001 
Die MMP-8- und IL-1ß-Konzentrationen sind in Tabelle 3 aufgeführt. Innerhalb der 
Gruppen und zwischen den Gruppen wurden keine signifikanten Unterschiede in den 
MMP-8-Konzentrationen beobachtet. In der Testgruppe sank der MMP-8-Spiegel 
tendenziell (p = 0,061), während der IL-1ß-Spiegel nach 14 Tagen signifikant niedri-
ger war als zur Baseline (p = 0,030). Bezüglich IL-1ß wurden keine weiteren signifi-
kanten Veränderungen innerhalb einer Gruppe beobachtet. Zwischen Test- und Kon-
trollgruppe wurden zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede im Hinblick auf IL-
1ß beobachtet.  
 
Tabelle 3: Biomarker (Median, 5 und 95 Perzentilwert) zu Baseline (t1), nach 14 Ta-
gen (t2) sowie 3 (t3) bzw. 12 Monaten (t4) 
 
Wilcoxon-Testergebnisse für betrachtete Werte  
 *p < 0,05 verglichen mit Baseline 
 
Bei der semiquantitativen Analyse der 11 getesteten parodontopathogenen Bakteri-
enspezies zur Baseline wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen Testgrup-
pe und Kontrollgruppe festgestellt. Nach zwölf Monaten war die Anzahl von T. denti-
cola in der Testgruppe nach wie vor signifikant niedriger (p = 0,002; Abbildung 3). 
NTestgruppe = 29
NKontrollgruppe = 31
MMP-8 (ng/site)
Testgruppe
12,33 
(2,41; 38,93)
9,35 
(0,97; 22,65)
11,72 
(2,22; 31,82)
6,97 
(0,52; 32,40)
Kontrollgruppe
10,40 
(1,41; 33,85)
7,45 
(3,43; 31,83)
11,85 
(2,52; 33,72)
8,46 
(3,30; 25,39)
IL-1β (pg/site)
Testgruppe
31,70 
(3,06; 287,86)
17,18 
(2,18; 155,07)*
48,48 
(2,50; 279,80)
18,52 
(1,62; 496,36)
Kontrollgruppe
23,67 
(4,65; 152,25)
23,23 
(1,69; 568,60)
33,62 
(2,63; 257,46)
31,04 
(2,51; 248,95)
Baseline (t1) 14 Tage (t2) 3 Monate (t3) 12 Monate (t4)
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Abbildung 3: Nachweis parodontopathogener Bakterien (A. actinomycetemcomitans, 
P. gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella intermedia, F. 
nucleatum/necrophorum, C. rectus, Eikenella corrodens, Parvimonas micra, Eubac-
terium nodatum, Capnocytophaga sp.) zu Baseline (t1), 3 (t3) und 12 Monaten (t4) 
nach SRP-Behandlung und adjuvanter Gabe von Azithromycin (Testgruppe) bzw. 
Amoxicillin/Metronidazol (Kontrollgruppe) 
¶p < 0,05, ¶¶p < 0,01 signifikanter Unterschied ziwschen den Gruppen  
*p < 0,05, **p < 0,01 signifikanter Unterschied zu Baseline 
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Die Analyse der Positivergebnisse ergab im Hinblick auf die vier bzw. elf getesteten 
Bakterienspezies zur Baseline keine signifikanten Unterschiede zwischen Test- und 
Kontrollgruppe (Tabelle 4). Nach drei Monaten wurde in der Testgruppe gegenüber 
der Kontrollgruppe eine geringere Anzahl Positivergebnisse für die vier und elf getes-
teten Spezies gefunden (p = 0,023; 0,024). Nach zwölf Monaten waren die Zahlen in 
der Testgruppe nach wie vor signifikant niedriger (p = 0,047; 0,039). Die Unterschie-
de zwischen den Messzeitpunkten waren nur in der Testgruppe signifikant (vier Spe-
zies: p = 0,028, alle Spezies: p = 0,015). In dieser Gruppe waren die Positivergebnis-
se für die parodontopathogenen Markerkeime und die elf analysierten Spezies nach 
drei Monaten (p = 0,044; 0,016) und nach 12 Monaten signifikant reduziert (p = 
0,039; 0,047) (Tabelle 4). 
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Tabelle 4: Anzahl (% pro Gruppe) der Positivbefunde wichtiger parodontopathogener 
Bakterien (Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tan-
nerella forsythia, Treponema denticola) und der 11 berücksichtigten Spezies (zusätz-
lich Prevotella intermedia, Parvimonas micra, Fusobacterium nucleatum / necropho-
rum, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Eikenella corrodens, Capnocyto-
phaga sp.) zu Baseline sowie nach 3 und 12 Monaten nach SRP und adjuvanter Ga-
be von Azithromycin (Testgruppe) bzw. Amoxicillin/Metronidazole (Kontrollgruppe) 
inkl. statistischer Auswertung (p-Werte)
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5 Diskussion 
 
Als Goldstandard in der Parodontitistherapie gilt nach wie vor das mechanische SRP 
(Sanz et al. 2012). Ab einer Taschentiefe von > 3 mm ist mit keiner weiteren Schädi-
gung parodontaler Strukturen oder einem weiteren Attachmentverlust durch SRP zu 
rechnen. Nach einem SRP bei einer Sondierungstiefe von 4 bis 6 mm kann mit einem 
mittleren Attachmentgewinn von 0,55 mm und einer Reduktion der Sondierungstiefe 
von 1,29 mm gerechnet werden, bei Sondierungstiefen > 7 mm betrugen die Ergeb-
nisse 1,19 mm und 2,16 mm (Cobb 1996). Mit steigender Taschentiefe wird es je-
doch zunehmend schwieriger, ein vollständiges Débridement zu erreichen (Rabani et 
al. 1981). Durchschnittlich kann bei Taschen mit Sondierungstiefen über 5 mm mit 
einer 1,18-mm-Reduktion an Sondierungstiefe und mit einem AL-Gewinn von 0,64 
mm gerechnet werden (van der Weijden et al. 2002).  
Die Effizienz der mechanischen Parodontitistherapie nimmt folglich mit steigender 
Taschentiefe und bei Furkationsbefall ab. Außerdem sind potenziell parodontopa-
thogene Mikroorganismen, wie A.a. und P.g. in der Lage, in Wirtszellen einzudringen 
(Amano 2007, Meyer et al. 1991). So kann beispielsweise die Entfernung von Plaque 
an Stellen mit erschwertem Zugang (z.B. Furkationbereiche, tiefe Einziehungen und 
Konkavitäten) beeinträchtigt sein (De Almeida et al. 2008). Der Biofilm in diesen Be-
reichen entzieht sich so einem mechanischen Débridement und kann die Tasche an-
schließend rekolonisieren.  
Um ein Therapieversagen zu vermeiden und einen langfristigen Erfolg zu sichern, ist 
im Anschluss an die aktive Parodontitistherapie eine UPT notwendig. Patienten, die 
sich diesem Behandlungsregime unterzogen, zeigten eine deutlich geringere Zahn-
verlustrate (Kocher et al. 2000). 
Um die mikrobielle Besiedlung der instrumentierten Wurzeloberflächen weiter zu re-
duzieren, kommen daher auch in ausgewählten Fällen, also nicht stets, adjuvante 
Antiseptika oder Antibiotika zum Einsatz. 
Der Einsatz von antiseptisch wirkenden Lösungen bei der Kühlung oder Spülung 
während des Scalings and root planing zeigte keinen zusätzlichen Effekt (Lang et al. 
2008, Sanz und Teughels 2008). 
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Eine weitere Therapieergänzung ist die Anwendung von Lasern oder der photody-
namischen Therapie (PDT).  
Das Ergebnis des ER:YAG-Lasers entspricht bei chronischer Parodontitis unter Be-
rücksichtigung einer geringen Anzahl von Untersuchungen der konventionellen The-
rapie, während es für CO2-, Nd:YAG- und Nd:YAP-Laser sowie verschiedene Dioden-
laser nur wenige Aussagen gibt, die einen Einsatz stützen könnten (Jentsch 2009, 
Schwarz et al. 2008). Unabhängig davon gibt es Untersuchungen, die über positive 
Kurzzeitergebnisse nach PDT auf AL, PD und BOP berichten (Christodoulides et al. 
2008). Hierzu existieren bereits einige kontrollierte klinische Studien für Patienten mit 
chronischer Parodontitis (Soukos und Goodson 2000).  
Es hat sich gezeigt, dass das SRP in Kombination mit PDT sowohl einen moderaten 
Attachmentgewinn (0,37 mm) als auch eine moderate Taschenreduktion (0,19 mm) 
im Vergleich zu SRP alleine erzielen kann (Sgolastra et al. 2013). 
Bei Patienten mit chronischer Parodontitis kann die adjuvant zur mechanischen The-
rapie eingesetzte PDT effektiv in Bezug auf die Parameter Reduktion der PD, AL-
Gewinn und Reduktion der BOP) sein (Arweiler et al. 2013, Lulic et al. 2009, Rieger 
2014, Sculean et al. 2015). 
 
Die Indikationen zur systematischen adjuvanten Antibiotikagabe in der Parodontolo-
gie sind (Beickler et al. 2003, Eickholz 2013): 
• Antibiotikaprohylaxe, z.B. bei Endokarditisrisiko 
• Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis/Parodontitis   
• Unterstützende Therapie bei:  
- Aggressiver Parodontitis  
- Schwerer chronischer Parodontitis 
- Parodontitis, die trotz adäquater mechanischer Therapie progredienten At-
tachmentverlust aufweist 
- Moderater bis schwerer Parodontitis bei systemischen Erkrankungen oder 
Zuständen, die das Immunsystem beeinträchtigen 
• Parodontalabszess mit Ausbreitungstendenz in benachbarte Logen, Fieber 
und/oder ausgeprägter Lymphadenopathie (Wagner und Shah 2002) 
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Bei der Parodontitistherapie geht es primär um die Entfernung des subgingivalen Bio-
films. Ziel ist, die vorhandene Infektion zu beseitigen, die Destruktion aufzuhalten und 
wenn möglich eine Regeneration zu ermöglichen (Eickholz 2013). 
Der adjuvante Antibiotikagabe sollte grundsätzlich eine Instrumentierung vorausge-
hen, die eine zuverlässige Desintegration des dysbiotischen Biofilms sicherstellt. Es 
sollte nur wenig Zeit zur Reorganisation des Biofilms zwischen SRP und Antibiotika-
gabe verstreichen („Gabe des Antibiotikums mit Ansatz der Kürette“) (Beickler 2003, 
Jentsch 2009). 
Zu den Nachteilen der systemischen Antibiotikagabe gehören zweifelsohne die Risi-
ken der Sensibilisierung und Resistenzbildung. Diese Überlegungen haben zu der 
Entwicklung topischer subgingival applizierter Antiseptika bzw. Antibiotika geführt. Es 
werden nichtresorbierbare Medikamententräger (z.B. Actisite®-Faden, Alza Corp., 
Mountain View, CA, USA) von biologisch abbaubaren Medikamententrägern (z.B. 
Elyzol®-25%-Dentalgel, Colgate Oral Pharmaceuticals, Hamburg), der 250 mg Metro-
nidazol enthält, ebenso unterschieden wie von abbaubaren Medikamententrägern, 
die Chlorhexidinbis(D-Glukonat)-34%-ig enthalten (z.B. PerioChip®, Dexxon Ltd., Ha-
dera, Israel). Des Weiteren wird unterschieden zwischen Medikamententrägern, die 
ihren Wirkstoff bis zu 24 Stunden abgeben („Sustained Release Device“), und Medi-
kamententrägern, die ihren Wirkstoff länger als 24 Stunden abgeben („Controlled Re-
lease Device“). Beachtung muss aber der Tatsache geschenkt werden, dass sich der 
Inhalt einer 5 mm Tasche bis zu 40-mal pro Stunde erneuert (Eickholz 2013, Good-
son 1989).  
Die hiermit vorliegende klinische Studie untersuchte die Wirksamkeit zweier unter-
schiedlicher adjuvanter Therapie-Schemata mit einer systemischen Gabe von Antibi-
otika als Ergänzung zum SRP bei Patienten mit moderater bis schwerer chronischer 
Parodontitis durch Analyse der klinischen, biochemischen und mikrobiologischen Er-
gebnisse. Trotz einer intensiven und ausführlichen Literaturrecherche konnten keine 
Publikationen gefunden werden, die einer ähnlichen Fragestellung nachgehen. 
Die zu überprüfende Hypothese konnte widerlegt werden, d. h. eine Unterlegenheit 
der adjuvanten Antibiotika-Therapie mit Azithromycin gegenüber Amoxicil-
lin/Metronidazol wurde nicht festgestellt. Die Veränderung der mittleren PD nach 
zwölf Monaten war primärer Endpunkt. Der mittlere Unterschied zwischen den Grup-
pen betrug lediglich 0,32 mm (Signifikanz zugunsten des Azithromycins). In beiden 
Gruppen wurden bei jedem Nachuntersuchungstermin Verbesserungen der klini-
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schen Variablen PD, AL und BOP festgestellt. Damit wurde die Wirksamkeit beider 
Therapie-Schemata bestätigt. Nach 12 Monaten zeigte das SRP plus Azithromycin-
Therapie bei Patienten mit moderater oder schwerer chronischer Parodontitis gegen-
über dem SRP ohne adjuvante Therapie bessere Ergebnisse; hier betrug die Diffe-
renz der mittleren PD etwa 1 mm (Haas et al. 2008). Beim Vergleich der unterschied-
lichen adjuvanten Regime zur Behandlung von moderater oder schwerer chronischer 
Parodontitis erwies sich Azithromycin im Hinblick auf die Reduktion der mittleren PD 
(Haffajee et al. 2007) nach einem Jahr als ebenso effektiv wie Metronidazol oder 
zeigte keine signifikanten Unterschiede gegenüber SRP ohne adjuvante Therapie 
(Han et al. 2008).  
Der Vorteil von Azithromycin liegt in der kurzen Therapiedauer, die zu einer verbes-
serten Compliance des Patienten beitragen kann. Es wurden keine Nebenwirkungen 
beobachtet.  
Ein systematischer Review errechnete eine mittlere Reduktion der PD um 1,41 mm 
und einen AL-Gewinn von 0,94 mm nach SRP mit adjuvanter Amoxicil-
lin/Metronidazol-Therapie (Zandbergen et al. 2013). Verglichen mit diesen Ergebnis-
sen ergab die vorliegende klinische Untersuchung eine Reduktion der PD um 1,3 mm 
und einen AL-Gewinn von 1,1 mm in der Kontrollgruppe mit adjuvanter Amoxicil-
lin/Metronidazol-Therapie. Ein anderer systematischer Review errechnete eine mittle-
re Reduzierung der PD um 0,99 mm und einen AL-Gewinn von 1,12 mm bei SRP 
und lokaler Azythromycingabe. Bei systemischer adjuvanter Azythromyzingabe zu 
SRP wurde eine PD-Reduzierung von 0,21 mm, ein AL-Gewinn von 0,23 mm sowie 
eine rechnerische Reduzierung des BOP um 4,50 % als bei SRP alleine errechnet 
(Zhang et al. 2015). Sgolastra et al. (2012) zeigten in ihrerem Review, dass die ad-
juvante Amoxicillin/Metronidazol-Therapie sowohl einen signifikanten AL-Gewinn als 
auch eine signifikante PD-Reduktion bewirkt. Bei BOP jedoch wurden keine signifi-
kanten Unterschiede festgestellt. 
Des Weiteren zeigten Sgolastra et al. (2014) in ihrem Review, dass Metronidazol ei-
nen signifikant positiven Effekt auf die Reduktion von PD und einen AL-Gewinn hat. 
Für in einer privaten Zahnarztpraxis durchgeführte SRPs sind die vorliegenden Er-
gebnisse akzeptabel. Die meisten klinischen Untersuchungen über die Wirksamkeit 
von SRP mit oder ohne adjuvante Antibiotikagabe wurden an Universitäten durchge-
führt. Die Bedingungen an diesen Untersuchungszentren können sich bis zu einem 
gewissen Grad von denen in privaten Zahnarztpraxen unterscheiden. Der AL-Verlust 
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kann weiter reduziert werden, wenn Patienten unter universitätsklinischen Bedingun-
gen behandelt werden und wenn eine regelmäßige UPT bereitgestellt wird (Axelsson 
und Lindhe 1981). Führt ein spezialisierter Parodontologe die UPT durch, wird nach-
weislich ein stabilerer AL-Gewinn erzielt als bei der Versorgung durch einen Allge-
meinzahnarzt (Gaunt et al. 2008). In den vorliegenden Untersuchungen wurde die 
Behandlung in einer allgemeinzahnärztlichen Praxis von einem Zahnarzt mit Interes-
senschwerpunkt Parodontologie ausgeführt. Es sollte berücksichtigt werden, dass die 
Behandlung in einer allgemeinzahnärztlichen Praxis die klinische Normalsituation für 
die meisten Patienten darstellt. 
Insgesamt war die Anzahl der analysierten Bakterien nach der adjuvanten Azithro-
mycin-Therapie geringer als nach der Kombinationstherapie mit Amoxicillin und Met-
ronidazol. In der Testgruppe, also mit adjuvanter Azythromyzin-Gabe, wurde im sub-
gingivalen Biofilm nach drei und nach zwölf Monaten eine signifikant geringere Keim-
zahl für T.d. nachgewiesen. Dieses Ergebnis ist wichtig, da T.d. als stark pathogene 
Bakterienspezies mit der weiteren Auflösung des Zahnhalteapparats und dem Wie-
derauftreten der Erkrankung assoziiert ist (Meyer-Baumer et al. 2014). T.d. lebt in 
metabolischen Symbiosen mit P.g. (Tan et al. 2014) und ist durch kombinierte me-
chanische und antibiotische Therapie schwer zu bekämpfen (Ramich et al. 2014). Die 
Wirkung von Azithromycin beschränkt sich nicht nur auf die Abtötung der Bakterien, 
sondern reduziert auch die bakterielle Virulenz. In subinhibitorischen Konzentrationen 
hemmt Azithromycin bei P.g. die Expression von Fimbrien (Lo Bue et al. 1997), dros-
selt die Biofilmbildung und reduziert die Keimzahl von P.g. im Biofilm (Maezono et al. 
2011). Azithromycin ist für die Behandlung von Pseudomonas-aeruginosa-Infektionen 
interessant. Azithromycin wirkt nicht wachstumsinhibitorisch, unterdrückt jedoch die 
Expression von Virulenzfaktoren, die Biofilmbildung und den Quorum-Sensing-
Mechanismus (Imperi et al. 2014).  
Auf der anderen Seite blockiert Azithromycin jedoch die Immunzellen. In der vorlie-
genden klinischen Studie wurden die Konzentrationen der Entzündungsmarker MMP-
8 und IL-1ß 14 Tage bis zu ein Jahr nach Einleitung der Antibiotika-Therapie be-
stimmt. IL-1ß ist ein Zytokin, das zur Superfamilie der Interleukin-1-Zytokine gehört. 
Seine Induktion erfolgt durch proinflammatorische Mediatoren wie Lipopolysacchari-
de, TNF und IL-1ß selbst. IL-1ß steigert die neutrophile Infiltration und induziert Mat-
rix-Metalloproteinasen (MMPs), die am Gewebeumbau beteiligt sind (Barksby et al. 
2007). MMPs gehören zu einer Familie von Enzymen, die am Abbau von extrazellulä-
rer Matrix und Basalmembrankomponenten beteiligt sind. Die Sekretion der Matrix-
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Metalloproteinasen erfolgt in der Regel in einer latenten Proenzymform; die Aktivie-
rung erfordert im Wesentlichen Gewebe-, Plasma- und Bakterienproteasen in Ver-
bindung mit oxidativem Stress (Sorsa et al. 2004). MMP-8 (Neutrophilen-
Kollagenase) in seiner aktivierten Form spaltet die nativen Kollagenfasern (Uitto et al. 
2003).  
Das einzige bemerkenswerte Ergebnis wurde nach 14 Tagen in der Testgruppe beo-
bachtet. Hier sanken die IL-1ß-Spiegel signifikant (p = 0,003) und die MMP-8-Spiegel 
tendenziell (p = 0,061); dies deutet darauf hin, dass Azithromycin die Wirtszellen be-
einflusst. In vitro führt das Eindringen von Azithromycin in monozytäre Zellen zu einer 
verbesserten Expression inflammatorischer Mediatoren (z.B. IL-1ß) und reduziertem 
Abtöten; diese Effekte kehren sich nach weiteren 24 Stunden um (Hall et al. 2002). 
Azithromycin verbessert die mRNA-Expression und die IL-10-Sekretion in aktivierten 
Monozyten dosisabhängig (Polancec et al. 2012). Bei gesunden Freiwilligen wurden 
bis zu 24 Stunden nach der Einnahme von Azithromycin erhöhte IL-8- und IL-1ß-
Spiegel nachgewiesen. Nach 28 Tagen erreichten die Spiegel erneut Baselineniveau 
(Culic et al. 2002). Azithromycin hemmt die Produktion der gingivalen Sulkusflüssig-
keit und reduziert die Anzahl von mehreren Zytokinen (IL-1ß, MMP-8, TNF-α) in der 
Sulkusflüssigkeit (Ho et al. 2010). Die in der vorliegenden Studie erzielten Ergebnisse 
sind mit denen anderer klinischer Untersuchungen an chronischen Parodontitis-
Patienten vergleichbar, bei denen die MMP-8-Spiegel 14 Tage nach der Behandlung 
sofort sanken, während drei Monate später kein Unterschied zur Baseline festgestellt 
werden konnte (Han et al. 2012).  
Die durchgeführte Untersuchung hat auch ihre Grenzen. Die klinische Untersuchung 
umfasste keine Negativ-Kontrollgruppe, d. h. SRP ohne adjuvante systemische Anti-
biotika-Therapie. Obgleich der Untersucher im Hinblick auf die Behandlungsgruppen 
verblindet war, waren die Antibiotika selbst nicht verblindet und es wurde kein Place-
bo verwendet. Ein Einschlusskriterium war das Vorhandensein von mindestens 5 
Messpunkten mit PD ≥ 5 mm. Hier muss jedoch darauf hingewiesen werden, dass 
diese Messpunkte PD ≥ 5 mm größtenteils eine PD von 5 mm aufwiesen. Dies könn-
te die Ergebnisse zugunsten von Azithromycin beeinflusst haben. Die Plaquekontrolle 
wurde bereits – wie oben schon geschildert – während der ersten Therapiesitzung 
noch vor der SRP-Therapie vorgenommen. Es ist fraglich, ob die relativ guten Werte 
von ≤ 35 % für API während der Studienphase auch in der Zukunft bestehen bleiben. 
Die Ergebnisse dieser monozentrischen klinischen Studie sollten im Rahmen einer 
multizentrischen, randomisierten, placebokontrollierten Studie bestätigt werden. 
 
 
 
 
 39 
   
Obgleich hier zwei Gruppen mit adjuvanten Antibiotikatherapien verglichen wurden, 
sollte die Anwendung auf ausgewählte Fälle beschränkt werden. Absolute Grundvo-
raussetzung ist eine gut durchgeführte mechanische Plaquekontrolle, da die antibioti-
sche Aktivität in Biofilmen nachweislich sinkt (Balibasakis und Thurnheer 2014, 
Tsaousoglou et al. 2014). Unabhängig davon ist das globale Problem der Resistenz-
entwicklung zu bedenken, welches eindeutig mit der Verwendung von Antibiotika as-
soziiert ist (Bell et al. 2014).  
Innerhalb der Grenzen dieser klinischen Untersuchung lässt sich zusammenfassend 
feststellen, dass Azithromycin eine adäquate Alternative sein könnte, wenn die Paro-
dontitisbehandlung mit SRP bei Patienten mit moderater bis schwerer chronischer 
Parodontitis eine adjuvante Antibiotikatherapie erfordert. Dies widerspricht nicht den 
positiven Ergebnissen für Amoxicillin/Metronidazol, die in anderen früheren Untersu-
chungen gefunden wurden. Es bietet sich aber die Möglichkeit, über sinnvolle Alter-
nativen nachzudenken.  
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Vergleich der Wirksamkeit einer Parodontitistherapie bei moderater oder schwerer 
Parodontitis durch Scaling and root planing (SRP) und adjuvanter systemischer Be-
handlung mit Azithromycin versus Amoxicillin/Metronidazol im Rahmen einer klini-
schen Studie.  
 
Materialien und Methoden:  
Evaluiert wurden die Daten von 60 Patienten mit moderater oder schwerer chroni-
scher Parodontitis nach SRP und adjuvanter Antibiotikatherapie. 
Ausschließlich Patienten mit moderater oder schwerer chronischer Parodontitis wur-
den in diese klinische Untersuchung einbezogen. Zusätzlich mussten die Patienten 
die zwei folgenden Einschlusskriterien erfüllen: mindestens 5 Messpunkte pro Zahn 
mit einer Sondierungstiefe (PD) ≥ 5 mm an mindestens 14 Zähnen. Zudem musste 
der Approximalraum-Plaqueindex (API), nach zwei initialen Behandlungsterminen, 
bei denen eine professionelle Zahnreinigung und Mundhygieneninstruktion durchge-
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führt wurde, einen Wert von ≤ 35 % ergeben. Patienten, die in den drei Monaten vor 
Beginn dieser klinischen Untersuchung Antibiotika eingenommen oder die sich im 
vorangegangenen Jahr einer Parodontitistherapie unterzogen hatten, wurden von der 
Teilnahme an dieser klinischen Untersuchung ausgeschlossen. Weitere Ausschluss-
kriterien waren Schwangerschaft, Stillzeit, Tabakkonsum, chronische Erkrankungen 
wie Diabetes mellitus oder rheumatoide Arthritis sowie Überempfindlichkeit gegen-
über den Bestandteilen der Arzneistoffe. 
Die Gabe der Antibiotika erfolgte ab Tag 1 des SRP: Patienten der Testgruppe (n = 
29 ) erhielten drei Tage lang Azithromycin (500 mg/d, Azithromycin 500 mg, Hexal 
AG, Holzkirchen, Deutschland), Patienten der Kontrollgruppe (n = 31) sieben Tage 
lang Amoxicillin (3 x 500 mg/d, Amoxihexal 500 mg, Hexal AG, Holzkirchen, Deutsch-
land und Metronidazol (3 x 400 mg/d, Metronidazol 400 mg, Hexal AG, Holzkirchen, 
Deutschland). Nach Entnahme von Sulkusflüssigkeit und subgingivalem Biofilm wur-
den die Variablen PD, Attachmentlevel (AL), Gingivalindex (GI), Bluten auf Sondieren 
(BOP) sowohl zur Baseline, als auch nach 3 und 12 Monaten nach erfolgtem SRP 
erhoben und dokumentiert. Die MMP-8- und IL-1ß-Spiegel in der Sulkusflüssigkeit 
(GCF) wurden bestimmt.  
Im subgingivalen Biofilm wurden die parodontopathogenen Bakterien Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (A.a.), Porphyromonas gingivalis (P.g.), Tannerella forsythia 
(T.f.), Treponema denticola (T.d.), Prevotella intermedia (P.i.), Fusobacterium spe-
cies, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Parvimonas micra, Eubacterium 
nodatum, Capnocythophaga species mittels Polymerase-Kettenreaktion (PCR) be-
stimmt. Die qualitativen Ergebnisse wurden zur weiteren Analyse der Positivergeb-
nisse verwendet, nämlich zur quantitativen Bestimmung der parodontopathogenen 
Markerkeime (A.a., P.g., T.f. und T.d.) und der weiteren nachgewiesenen Bakterien-
spezies (Parvimonas micra, Fusobacterium nucleatum/necrophorum, Campylobacter 
rectus, Eubacterium nodatum, Eikenella corrodens, Capnocytophaga sp.). Für die 
statistische Analyse der klinischen Daten und der Labordaten wurde die Software 
SPSS® Statistics 21.0 (IBM Corporation, New York, NY, USA) verwendet. Analy-
seeinheit in allen statistischen Tests war der einzelne Patient. Für die Vergleiche so-
wohl innerhalb der Gruppen als auch zwischen den Gruppen wurden nicht parametri-
sche Tests verwendet (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test für gepaarte Stichproben 
bzw. Wilcoxon-Mann-Whitney-U-Test). Als Signifikanzniveau wurde α ≤ 0,05 be-
stimmt. 
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Ergebnisse: 
In beiden Gruppen wurden PD, AL, GI und BOP signifikant reduziert (p < 0,001).  
In der Phase vor dem SRP (2 professionelle Zahnreinigungen und Mundhygienein-
struktionen) verbesserte sich die Compliance der Patienten. In der Test- und Kon-
trollgruppe wurden API-Werte von 30 % bzw. 31 % erreicht. Auch nach 3 und 12 Mo-
naten wurden keine signifikanten Unterschiede in den API-Werten festgestellt. Die im 
Verlauf der klinischen Untersuchung beobachteten Veränderungen der klinischen Da-
ten (Zentralwerte sowie 5 %-Perzentile und 95 %-Perzentile) sind in Tabelle 3 und 4 
aufgeführt. Innerhalb jeder Gruppe wurden für die klinischen Parameter (PD, AL, GI, 
BOP) von Erhebungszeitpunkt zu Erhebungszeitpunkt unterschiedliche Werte ge-
messen (jeweils p < 0,001). Für die Parameter PD (Mittelwerte und Anzahl der Mess-
punkte mit PD ≥ 5 mm), AL und BOP wurden sowohl in der Test- als auch in der Kon-
trollgruppe nach drei Monaten und bei der abschließenden Untersuchung am Ende 
der klinischen Untersuchung signifikante Verbesserungen gegenüber Baseline fest-
gestellt (p < 0,001). Beim Parameter BOP wurde nach drei Monaten kein signifikanter 
Unterschied zwischen den Gruppen beobachtet, nach 12 Monaten war das BOP in 
der Testgruppe jedoch geringer als in der Kontrollgruppe (p = 0,009). Über die ge-
samte Dauer der klinischen Untersuchung wurde in der Testgruppe eine signifikant 
bessere Reduktion des BOP verzeichnet (p < 0,001). In beiden Gruppen zeigten sich 
nach drei und zwölf Monaten signifikante Verbesserungen in Bezug auf die GI, wobei 
zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede beobachtet wurden. Im Hin-
blick auf die PD wurden weder nach drei Monaten noch am Ende der klinischen Un-
tersuchung signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt. Für den Pa-
rameter AL wurde am Ende der klinischen Untersuchung zwischen den Gruppen ein 
signifikanter Unterschied zugunsten der Testgruppe nachgewiesen (p = 0,020). Die 
mittlere Veränderung der PD nach 12 Monaten sowie die Veränderung des AL nach 
drei Monaten und während der gesamten Dauer der klinischen Untersuchung waren 
in der Testgruppe signifikant besser als bei den Patienten der Kontrollgruppe (p = 
0,001, p = 0,001, p = 0,021). Nach drei und nach zwölf Monaten wurden in der Test-
gruppe signifikant weniger Messpunkte mit einem AL ≥ 5 mm gefunden als in der 
Kontrollgruppe (p = 0,019, p = 0,037). 
Zwischen den beiden Gruppen wurden einige signifikante Unterschiede festgestellt. 
So zeigten die Patienten der Testgruppe gegenüber den Patienten der Kontrollgrup-
pe am Ende der klinischen Untersuchung signifikant bessere Ergebnisse hinsichtlich 
 
 
 
 
 43 
   
AL und BOP (p = 0,020 und 0,009). Zudem war die Anzahl der parodontopathogene 
Bakterien in der Testgruppe stärker reduziert.  
 
Schlussfolgerungen:  
Es kann eine Nichtunterlegenheit der adjuvanten Parodontitistherapie bei moderater 
oder schwerer chronischer Parodontitis mit Azithromycin versus Amoxicil-
lin/Metronidazol festgestellt werden. Die Gabe von Azithromycin als Ergänzung zu 
SRP bei moderater oder schwerer chronischer Parodontitis könnte eine Alternative 
zu Amoxicillin/Metronidazol bieten. Zur Bestätigung der Ergebnisse sollte jedoch eine 
multizentrische, randomisierte, placebokontrollierte klinische Studie durchgeführt 
werden.  
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